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Projesor de Fisiologia de la Facultad de W.edicina d< Monfpellier 
El cociente respiratorio, o relación en-
tre. el volumen de gas carbónico exhalada 
y el de oxígeno consumida por un animal, 
puede (y es una noción clasica después de 
PFLÜGER) darnos a conocer la naturaleza 
.de las substancias que son oxidadas en el 
orgamsmo. 
.Si las combustiones respiratorias se ve-
rificaran exclusivamente a expensas de los 
hidra tos de carbono, la relacíón C02 j0 2 
sería igual a la unidad; bajaría cerca de 
0'71 en el caso de una combustión exclu-
siva de grasas; en f in, su vafor sería de 
0'81 si las proteínas solamente fuesen que-
madas. En realidad, el organismo utiliza 
ruramente y aun probablemente jamas, 
una sola categoría de combustibles para 
satisf q,cer sp s r1ecesidades energéticas. .Es 
lo mas a menuda una mezcla en propor-
ciones variables de los tres principios in-
mediatos, o al menos de dos de entre ellos, 
que es utilizada, de tal manera que el 
C. R. toma un valor intermediaria entre 
los dos extremos. En ayunas, 24 horas 
después de la última comida, es general-
mente igual a 0'75, lo que quiere decir 
una participación de 15 % de proteínas, 
10 % de hidratos de carbono, y 75 % de 
grasas en la reposición del gasto de ener-
gía. Estas proporciones se dejan flicilmen-
te calcular en el sujeto normal, si se han 
meqido c9n precisión los cambios gaseosos 
respiratorios de un largo período (varias 
horas) y la excreción nitrogenada corres-
pondiente . . 
Pero en ciertas circunstancias, el ·c. R. 
no es ya el simple reflejo del 
y explica fenómenos de anabolismo mas 
complejos. Se sabe una 
muy rica en hidratos de carbono provoca 
el aumento de peso. En estos casos, subs-
tancias ricas en. oxígeno, tales como azú-
.. .;-ar.es y el almidón) origiD;an en el orga-
nismo las grasas de reserva, substancias 
' pobres en oxígeno. La resultante de la 
operación se salda por la liberación de una 
cierta cantidad de 0 2 . que puede servir 
para oxidaciones, y así un animal abun-
dantemente alimentada de hidratos de 
carbono puede presentar durante la fase 
de absorción digestiva un C. R. superior 
a la unidad, alcanzando 1, 3 y hasta 1'5, 
pues ha podido reducir su consumo de 
oxígeno del aire exterior. 
Inversamente, se ha preguntada si, du-
rante el ayuno prolongada, las grasas de 
reserva no podían, por fijación de una 
importante cantidad de 0 2 , sin formación 
correspondiente de C02, dar origen a hi-
dratos de carbono. En este caso el C. R. 
podría descender fuertemente y ser infe-
rior al cociente de combustión de las 
-
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grasas (0;71). En la marn;wta en inverna-
ción, por ejemplo, VALEN'l'IN ha observado 
C. R. cercanos a 0'3. Pero experiencias 
mas recientes no han ·confirmada 'la rea-
lidad de tales cifras y se puede poner en 
duda la exactitud de todas las medidas de 
cambios gaseosos en los cuales han sido 
encontrados cocientes respi,ratorios no-
tablemente inferiores a 0'7, tanto que en 
la hora actual, la síntesis de los hidratos 
de carbono originada por los acidos gra-
sos no puede considerarse como demostra-
da. Ciertos fisiólogos, KROGH yLrNDHARD, 
MACLEOD, GEELM:UYDEN, la consideran 
como admisible, pero para otros no lo es, 
y entre éstos GRAHAM LusK, quien basta 
la víspera de su muerte reciente, ha com-
batido esta concepción con una gran ener-
gía y un espíritu crítico agudo sostenido 
por una vasta erudición que es justo re-
conocer. 
En fin, si se quiei·e dar al C. R un 
verdadero valor de analisis del metabolis-
mo, hay causas de error de las cuales hay 
que prescrvarse con una gran atención y 
sobre las cuales ha insistido DAUTREBAN-
DE, no sin alguna exageración. Si, por 
ejemplo, la ventilación pulmonar esta per-
turbada, como puede producirse cuando 
las medidas de cambios gaseosos son prac-
ticadas con aparatos respiratorios mal es-
tablecidos, puede baber retención momen-
tanea de C02, o por el contrario, elimi-
nación exagerada de es te gas ( blowing 
o ff); en el primer caso resultaría un des-
censo, en el segundo una elevación de 
C. R., fenómenos sin relación con la na-
turaleza real de las combustiones. 
De aquí, el poco valor de las medidas 
de intercambios gaseosos de poca dura-
ción, a menos que no sean llevadas a cabo 
de una manera irreprochable desde el 
punto de vista técnico. Por el contrario, 
cuando el sujeto esta encerrado durante 
varias horas en una habitación . respirato· 
ria suficientemente ventilada o bastante 
espaciosa para evitar la acumulación ·de 
una gran cantidad gas carbónico, el 
C. R. es el mejor testigo que poseemos 
.de las oxidaciones de los tejidos. 
El recuerdo de estas nociones generales 
era necesario para esclarecer lo que va a 
seguir. 
Considemciones teóricas sobre el C. R. 
en la diabetes. 
En el diabético, la eliminación del azú,. 
car y de los cuerpos cetónicos por la ori-
na complica ei analisis del metàbolis!llo 
mediante la medida de los intercambios 
respiratorios. 
Dejando a un lado los períodos de ab-
sorción digestiva en los que este anàlisis 
demasiado incierto, no· nos ocupemos 
mas que de la naturaleza de las combus-
tiones en ayunas, y miremos de establecer 
una cifra teórica del catab¿lismo.' . 
Admitamos provisionalmente que un or-
ganismo atacado de diabetes de intensi-
dad max im a ba perdi do la facultad . de 
utilizar el azúcar y se ha despojado ra-
pidamente de toda reserva de glucógeno 
hepatico. El azúcar que continúa siendo 
excretado en estas condiciones, no puede 
provenir mas que de las proteínas de los 
tejidos y de las grasas de reserva, pues el 
glucógeno ,muscular muestra particular-
menta resistente. 
La albúmina puede originar (el hecho 
esta bien demostrada), importantes canti-
dades de azúcar. · En este caso, toda frac-
ción de molécula que habría sido normal-
mente oxidada bajo forma de hidratos de 
carbono, dando un cociente respirato-
rio igual a la unidad, escapa a la com-
bustión, y el resto de esta molécula no 
puede dar quemandose mús quo un C. H. 
.. 
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hajo, y tanto mas hajo cuanto la trans-
formación de la albúmina en azúcar ha-
bra sido mas elevada. 
Por otra parte, al lado de la elimina-
ción 'de la glucosa, hay ,que tener en ouen-
ta la excreción de cuerpos cetónicos, resi-
duos anormales incompletamente oxida-
dos, cuyo cociente de combustión es ele-
vado (acido b-oxibutírico = 0'88; acido 
diacético = 1; acetona = 0'75). Si se hace 
derivar estas substancias de la molécula 
de las grasas, resulta que _esta última se 
quemara en el organismo, no con el O. R. 
·normal de 0'71, sino con un cociente 
inferior, tanto mas hajo cuanto mas im-
portante habra sido la excreción de los 
cuerpos cetónicos. 
MAGNUS-LÉVY calcula que por una con-
sutnación de 150 grs. de albúmina y de 
250 grs. de grasas con pérdida de 90 grs. 
de azúcar y de 40 grs. de cuerpos cetó-
nicos por _24 horas, el C. R debería des-
cender a 0,68. 
Si se acepta, pues, la hipótesis que en 
la diabetes de intensidad maxima, el or-
ganismo es totalmente incapaz de utili-
zar el azúcar, hay que esperar a encontrar 
un C. R. bajo, alrededor de 0,70, o quizú 
inferior a este valor. De todas manems 
esta hipótesis tropieza con ciertas obje-
ciones y concuerda mal con lo que ya sa-
hemos actualmente acerca de los fenóme-
nos químicos en la contracción muscular. 
Es muy probable que, hasta en la diabe-
tes mas grave, una cierta cantidad de azú-
car sea quemado, si bien los calculos teó-
ricos no pueden representar mas que una 
cifra global, no teniendo ninguna cuen-
ta de los procesos químicos intermedia-
rios, ciertamente muy copmlejos, que ca-
racterizan el metabolismo del diabético. 
Sea lo que sea, si una parte del azúcar 
formado a expensas de las proteínas o de 
las grasas es utilizado, esto no varía en 
nada los ca.lculos. Que los acidos grasos 
sean oxidados en totalidad hasta últimos 
tórminos: C02 y I-PO, o que sufran una 
transformación en hidratos de carbono 
quemados a su vez, el resultado es el mis, 
mo para los intercambios gaseosos de un 
largo período. Se puede admitir que la 
formación de azúcar a expensas de los aci-
dos grasos, de una parte, y la combustión 
del azúcar formado, de ótra parte, son 2 
procesos que evolucionan pari passu. El 
primero ocasionada por sí solo un fuerte 
.descenso en el O. R.., pero sería exacta-
monte compensada por el segundo, cuyo 
cfecto es inverso, y el resultada final se-
ría un C. R igual de la combustión de 
las grasas. 
En resumen, cualquiera que sea la teo-
ría patogénica de la diabetes que se adop-
te, la de la no consumación o la de la 
hiperproducción de azúcar, es de prever 
que el O. R. de ayuno del diabético debe 
se1· necesariamente bajo, siempre que se 
trato de un caso de diabetes de maxima 
gravedad, en la cuallas reservas de hidra-
tos de carbono no desempeñan mas que 
un papel accesorio o aun nulo en el me-
tabolismo. 
¿'f ales previsiones son confirma das por 
la experiencia? 
El cociente respiratorio en la diabe-
tes pancreatica experimental. 
j ¡ r ·r 
Así como en el hombre, hasta en la dia-
betes mas grave, no se puede estar segu-
ro de que la secreción de la insulina esté 
totalmente abolida, en el perro despan-
creatizado, ouando la extirpaeión de la 
glandula es rigurosamente total, el défi-
cit de insulina es absoluto, pues ningún 
órgano vicariante substituye al pancreas 
para mejorar el metabolismo de los hidra-
tos de carbono, ni a la larga, como lo han 
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probado las experiencias de E. IlÉDON, las 
de MACLEOD, las de sus co1aboradores, las 
de PENAU y SIMONNET. Es en el perro don-
de la interpretación del C. R. presenta la 
menor complejidad. 
Si se estudia la manera cómo evolucio-
nan los intercambios gaseosos respirato-
rios desde el momento en que la diabetes 
es manifiesta hasta la fase de caquexia 
premortal, se observa que el C. H.. tiene 
tend•mcia a elevarse progresivamente. 
Para que este. hecho tenga una signifi-
cación, es necesario experimentaria en un 
animal presentando una diabetes limpia 
de toda complicación. Es posible realizar-
solo tiempo y suprimiendo después las in-
yecciones de la hormona cuando la cica-
trización esta terminada. 
Estos do¡;; métodos permiten obtener 
animales que estan en perfecta salud en 
el momcnto de provocar en ellos un es-
tada diabético. La evolución de la enfer-
medad es entonces constante en su forma 
y sn duración, que es de 3 a 4 semanas, 
produciéndose la muerte por consunción, 
cuando el peso del cuerpo ha baja.do prÓ· 
:¡¡;imamente a la mitad de su valor inicial. 
Casi en seguida, después de la extirpa-
ción del injerto subcutaneo, o al cesar las 
inyecciones de insulina, y durante los 2 ó 
.\ /  ' 
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lo de dos maneras: I ) Preparando un pe-
rro despancreatizado con un injerto sub-
cutaneo de una porción de la glandula, 
siguiendo la técnica de E. liÉDON; en est e 
caso la diabetes esta provocada por extir-
pación del injerto ( operación benigna, 
extraperitoneal), después de un os 15 días 
o mas, cuando la incisión de la laparato-
mía esta completamente cicatrizada, y 
todo peligro de infección abdominal des-
cartada. II) Tratando con insulina un 
perro totalmente despancreatizado en un 
3 días que siguen, el C. R. desciende a los 
alrcdcdorcs de 0'70. Desciende algunas ve-
ces basta 0,68, lo que corresponde a un 
cstado de acidosis, Pero esto no es mas que 
un cstado pasajero, y a partir del enarto 
día se presenta la ascensión progresiva de 
la relación C02/ 0 2 , como lo indica la gra-
fica adjunta que resume las medidas he-
.chas en un caso típico. 
A partir del sexto día los valores nor-
malcs son alcanzados, después sobrepasa-
dos, y, hecho mas notable aún, en Itt fase 
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termínal ·de la caquexia, se observa una 
súbita ascensióh del C. R. · hasta valores 
muy elevados: 0,80 y bastà' 0,90. Es posi-
ble que valores mas a:ltos pueden obser-
varse, pero jamas han sid-o señalados. Por 
sorp'rendehte que sea, esta élevación pro-
gresiva del C. R. ldm·ante el curso de la 
diabetes pancreatica experimental debe 
cons1derarRe com .. un hecho . sólidamente 
esttiblècido. Ha, sido confirmada por MA-
CliEDb! y ;Éins colaboradores, notablemente 
Sob(f:N, según sus pr?pias investigaciones. 
11' .. r 
' respimtorios· en la 
<liabdes gravé· del hombre, 
Hay que hacer notar ademas, que a pe-
sar de todas las previsiones teóricas, se 
han observado igualmente ·C. R. muy al-
tos en la diabetes en el hombre. 
En particular .J.OSLIN ba demostrada, 
en el curso de sus numerosas medidas del 
metabolismo basal diabéticos, _va-
rios cocientès elevadòs, escalonados-· en-
tre 0,84 y 0,94. Cita especialmente el caso 
de una mujer en el último grado de ca-
quexia, cuyo peso había descendida a 27 
kilogramos, ·cuando antes de la enferme-
dad pesaba 52 kg.; su cociente respira-
torio se mantuvo largo tiempo entre 0,84 
y 0,94. Los otros casos cran igualmente 
enfermos "in extremis", muy adelgazados 
y no presentando acidosis. La semejanza 
de estas observaciones con el comporta-
riüento del perro despancreatizado en el 
per'íodo a'gónico ' es patente. 
:· Ensayo de interpretación. 
Ante estos hechos, uno se pregunta si 
el organismo diabético no ha conservada 
en gran . parte la facultad de quemar el 
azúcar de origen endógeno. Las dos anti-
guas teorías en presencia, no consumación 
o hiperproducción de azúcar, ·contienen 
sin duda una y otra una parte de verdad; 
Parece cierto que la glucosa ingerida 
por el diabético es excretada sin ser oxi-
dada,_ pues se encuentra cuantitativainen-
te en la orina, y el C. R. no se eleva bajo 
su infuencia; pero es por otra parte di-
fícil de comprender eómo el C. R. del dia-
bético puede llegar a ser superior al co-
ciente de coJ:?bustión de las si 
no se admite que los hidratos de carbo'no 
toman parte en los 
torios 
Se ·puede objetar, _es cierto, que -los 
C. R. elevados observados durante la fase 
terminal de la diabetes no traducen de un 
modo mas fiel la naturaleza de las oxida-
ciones y que diversas causas falsean el va-
lor real. 
MooRHousE, PATTERSON y STEPHENSON 
han supuesto que el retardo de la circu-
lación y modificaciones de la reacción san-
guínea pueden ser la causa de una dismi-
nución del consumo de · oxígeno y de un 
blowing off de gas carbónico, producien-
do una elevación aparente del C. R. 
Esta hipótesis · no resis te al examen de 
hechos, pues no es el consumo de oxíge-
no el que desciende, sino la producción de 
gas ·carbónico que aumenta, como yo he 
podido probar varias veces y MACLEOD y 
sus colaboradores han confirmada. En 
cuanio a un desplazamiento de C02 de 
sus combinaciones por el paso de produc-
tos acidos en la sangre, nada permite seña-
larlo. Yo he podido constatar, en efecto, 
con mi colega CRISTOL, que la reserva al-
calina, descendida en el período primor-
dial de la diabetes, vuelve poco a poco a 
ser normal y no se modifica cuando el 
fenómeno de elevación súbita del C. R. 
se manifiesta. 
En fin, podría suponerse eon JosLIN, 
que hay una utilización de los hidratos 
.. 
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de -carbono formados a expensas de. la .mo-
proteica, con retención de la frac- -
Òión de esta molécula ¡ pero 
apenaf3 necesig!'ld · de hacer observar 
gue ·esta suposición concuerda mal con 
el hech? de que los . cocientes 
rios muy elevados pueden persistir du-
I:ante un tielr)po bastante largo para que 
retención de nitrógeno pueda ser 
en lo que no es el caso. 
En definitiva, ninguna de las objecio-
JJ.es. que tenderían a hacer considerar el 
O. R. _del organismo diabético in extremis 
como· un falso testigo de las coll!bustio-. 
-soporta - la crítica, y esta permitido 
buscar una explicación, provi-
f)Íonalme!lte ·que aquella 1:elación es la tra-
ducción fie! del metabolismo. 
.. Bas{mdose en la cantidad de oxígeno 
por un perro totalmente des-
pancr,eati.zaqo, y sobre· la cantidad de 
geno y de azúcar excretado durante el mis-
mo tiempo, sè: puede calcular la cantidad 
de C02 , . que . de be exhalarse en el período 
correspondiente, suponiendo que sólo las 
gras\0\S de reserva y los cuerpDs proteicos 
han. siÇlo utilizados. Se calcula así un co-
ciente respiratorio teórico que es intere-
sante comparar con el que ba sido real-
mente obtenido por experiencia: 
. Si se hace tal comparación, se <!omprue-
ba. que en él períodQ primordial de la dia-
betes, los 2 valores concuerdan, desecha-
dos los errores de analisis, insignificantes. 
Pero; en. una faSE) mas de la en-
fotmedad, una discordia creciente se ma-
nifiesta: el C. R. es siempre mas ele-
,·ado que 'el C. R. calculada teóricamente, 
como: una cierta cantidad de hidratos 
de carbono · to:masen parte en el metabo-
lis_J!lQ. : 
Es, sin embargo, 4if_ícil de admitir una 
recuperación de la facultad de utilizar azú-
car totalmente perdido por la despancrea-
tización, puestq que sabemos que el 
de insulina es totalmente definitivo. 
De aquí que la realidad de una incapa-
cidad glucolítica aÇsoluta pueda ser 
ta en duda. El C. R. podría representar, 
no solamente el resultado de las combus-
respiratorias, sino también ser la 
traducción operaciones químicas com-
plejas, síntesis por una parte, combusti0n 
por otra. A.dmitamos provisionalmente la 
hipótesis de una glucogenia a expensas de 
las grasas, con combustión normal del azú-
c,ar forma do; -¿ cual sería la repercusión 
este proceso sobre el C. R.? La 
mación de hidratos de carbono, substan-
ricas en 02 a expensas los {tcidos 
grasos P.obres en 0 2 , ocasionada; un gràn 
c.onsumo de este gas, formación corres-
pondiente de C02 , lo que tendería a hajar 
fuertemente el C. R. .Pero por otra parte, 
si el azúcar formado quema, su cocien-
t_e de com;bustión igual a 1, tiende a ele-
var ·el C. ·R. global, que quédaría igual. 
a 0,71, cociente. de combustión de _las 
grasas, utilizado en este doble proceso. Un 
C. R. de 0,71 no significada, pues, de 
gún modo, que el organismo es incapat 
de quemar los hidrates de carbono. Se 
decir lo mismo para las proteínas, 
contra lo qtw no se hacen objeciones. 
Si el organismo diabético excreta azú-
car en a'Qundancia, nada puede afirmar 
que no se queme una cierta cantidad, qui-
za aun igual a l_a que utiliza un organis-
mo normal. En este caso, la diabetes sería 
causada por una hiperproducción de azú-
car, en consonancia con una disminución 
del poder glucolítico, pues se sabe que 
grandes cantidades de azúcar pueden ser 
suministradas a un animal normal sin 
provocar la glucosuria. La teoría de la 
hip_erproducción y la teoría de la no con-
sumación, contendrían una y otra partê 
de la vcrdad. 
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Tal hipótesis permitiría explicar el fe-
nómeno de elevación progresiva del C. R.. 
de la evolución de la diabetes, y su repeu-
tina ascensión terminal. 
Al principio de la enfermedad, sien-
do las reservas de grasa intactas o poco me-
nos, la gluconeogenia sería muy intensa 
y, pn.ralelamente a ella, una parte del azú-
car formado sería excretado, y la otra que-
macla. Después, poco apoco, disminuyen-
do làs reservas, el proceso de gluconeogenia 
se atenuaría, y, si se supone un décalage 
durante la formación de azúcar y su 
bustión consecutiva, se puede comprender 
que el C. iR. tiene tendencia a elevarse, 
pues la causa que tiende a mantenerlo a 
hajo nh·el, pierde su importancia. 
En la fase terminal, habiendo desapa-
recidó totalmente las reservas de grasas, 
la gluconeogenia estaría parada, y así ve-
mos, en este estado de la diabetes, lo mas a 
menudo, una atenuación y también la des-
nparición de la glucosuria, al mismo tiem-
po que la glucemia vuelve a un valor nor-
mal. Cuando este fenómeno se verifica, el 
sólo tiene algunas horas de vida, 
y es en este momento que el O. R. alcanza 
los valores mas altos. Estan do _suspendida o 
muy reducida la formaeión de azúcar, el 
animal no tiene como combustible a sU: 
disposición mas que el azúcar en circula-
ción, que no tarda en agotarse. 
Tal explicación no -descansa seguramen-
te mas que en bases bastante fragiles, pues 
es imposible comprobar directamente que 
una utilización del azúcar es posible cuan-
do la glucosuria desaparece, aún en el es-
tado final de la diabetes. En efecto, la glu-
cosa ingerida en este momento es íntegra-
mente ex-cretada, y para conciliar este he-
cho con la hipótesis propuesta, habra que 
admitir que el azúcar recientemente for-
mado esta hajo una forma estereoquímica 
que lo vuelve utilizable, mientras que la 
glucosa ordinaria no lo es. 
Sea lo que sea, ciertas experiencias que' 
yo l1e hecho de nuevo en estos últimos 
tiempos, concuerdan bastante bien con la 
concepción que acaòo de exponer. Si el 
O. R. es el resultado de dos procesos in-
versos que se contraponen: gluconeogenia a 
expensas de las grasas de una parte, com-
bustión de azúcar formado por otra parte, 
hay que esperar a que el hecho de pro-
vocar una diabetes en un animal ya fuer-
temente adelgazado, no sea causa de la 
caída inicial del O. R. -que se produce ha-
bitualmen te. 
Es esto lo que demuestra la experien-
cia. En un perro completamente de8pan-
creatizado pero aún portador de un frag-
mento subcutaneo de la glandula, la ex-
tirpación de este injerto provoca el de5-
censo del O. R. de 0,75 a 0,71 aproxima-
damcnte, durante las 24 horas que si-
guen. Ocurre lo mismo después de supri-
mir súbitamente en las inyecciones de insu-
lina a un pen·o completamente despan-
creatizado. Ouanto mas grueso es el animal 
tanto mas pronunciado es el descenso del 
O. R.. Por el contrario, en un perro 
muy adelgazado, y no diabético gracias 
a un injerto subcutaneo de pancreas, la 
extirpación del injerto no modifica el va-
lor del O. R.. 
Este hecho, que recientemente he ob-
servado, no tiene mas valor que el de un 
argumento y no puede ser considerado 
como si tuviese el valor de una prueba. 
Otras experiencias son necesarias; estan 
actualmente en marcha, pues este aspec-
to de la patogenia de la diabetes pancrea-
tica merece, por su importancia teórica, 
un estudio profundo. 
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RESUM 
De ser itt l'autor una serte d'experiències i 
d'observacions efectuades en gossos despancrea-
titzats i en diabètics en la última fase de llur 
afecció; en relació amb lLur coeficient respira-
tori arriba a les se.qiients conclusionss Al co-
menc:ament de la malaltia amb les reserves de 
ç¡reix intactes la gl1tco.qènia seria molt intensa 
i part del sacre format seria excretat i una altra 
cre·mat. Després poc a poc al minvar les reser-
·ues ho fa també el procés de gluco_qènia si es 
suPosa un decalat_qe durant la formació de sucre 
i la seva combustió, es comPrèn que el C. R. 
tin_q11i tendència a elevar-se ja que la causa que 
tendeix a mantenirlo a ,rm nivell baix perd im-
portància. En la fase terminal, desaparegudes 
del tot les resen•es de qrei.x, la _qlucogènia es-
taria parada i per això en aquesta fase de la 
diabetis es ven sovint una desaparició de la _qlu-
cosuria antb qlucèmia normal, és en aquest mo-
ment que el C. R. té els u11és alts valors, ja que 
el sltcre circulant és el sol combustible de què 
es disposa i c¡.r1e av iat s'agota al no ésser possi-
b-le la seva reposició; com és de suposar es dóna 
aqttest fet, poques hores abans de la mort. 
RESUMÉ 
L'auteur décrit une série d'éxpériences et 
d' obscrvations sttr des chiens dant le pan-
créas avait été extirpé et sur des matades dans 
les dernières IJhases de leur maladie; en rela-
ti on avec leur coefficient respiratoire, il arri-
ve aux conclusions suivantes: A1t comence-
ment de la maladie quand les réserves de grais-
se sant intactes la .ql:>•conéogénie est très intense 
et tina partie du sucre formée sera excretée et 
une autre partie brulée. Après, qttand les ré-
serves de _qraisse diminuent, le procès de Glyco-
néogénie di1ninue aus si. Le T. R. tend a s' éle-
ver dit moment que la cause qui le mantient att 
niveau. bas ait perdu importance. Dans la pha-
se terminale, etant disparues les réserves de 
graisse, la Gl:>•conéogénie est arretée, et po«tr ce-
la dans cette phase d1t diabète on voít souvent !a 
disparition -de la glycosurie avec .qlycemie nor-
male; e' est dans ce moment que le T. R. a les 
plus valeurs puisque le sucre en circtt-
lation est le seu[ combustible disponible et qtte 
bientót il se termine parceqtt'il n'est pas possi-
ble de le renouveler. Ce ¡fait se produït seule-
ment quelques heures avant la mort. 
SUMMARY 
The author describes a series of experi-
ments and observations carried out on dogs 
whose pancreas had been taNen out and on 
diabetic patients in the last sta_qes of their di-
sease. In relation to heir respiratory coef-
fieient he comes to the followings conclusions: 
At the commencement of the disease white the 
resen•es of fat were intact the _qlucogenia was 
11erv intense and a part of the sugar formed 
was excretcd <111d another part '&urned. After-
wards as the reserves decreanse the _qlucoge-
nia does so also. It is ttnderstandable that the 
C. R. tends to rise as the cause whiclf should 
maintain it at a low level loses importance. In 
the !ast phase, when the reserves of fat have 
disappeared, glucogenia is stationary and the-
refore in this sta_qe of diabetes we ojten see 
a disappearance of glucosuria with normal glu-
cemia; in these times the C. R. shows the hi-
qhest values since the circ1tlating sugar is the 
only comb,ustible, and this is soon ttsed up as 
its rmewal is nat possible. As can be i11w.gined 
this only takes place a few hours before death. 
